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Trypanosoma cruzi の昆虫内 form (Epimastigote) は各種動物正常新鮮血清により溶解される。
一方感染動物内 form (Amastigote , Trypomastigote) はこれに抵抗する。この事は先に電子顕微鏡
および蛍光抗体法をmいた観察により Trypomastigote (感染マウス血中)，試験管内培養 Amastigote
の原形質膜表面がそれぞれ抗原性の異なる物質により被われている事による事が判明したO そこで今
回は，この表面物質をいろいろな条件下に培養，生育する Trypomastigote ， Amastigote について
比較研究し，併せて膜表面構造と病原能との関連性を追求した。
〔方法ならびに成績〕
a )使用原虫 NIHより得た後，当教室においてマウスおよび試験管内に継代培養している Tulahuen
strain を次のような条件下で増殖発達させ実験に用いた。 1 )感染マウス血中 Trypomastigote(Tｭ
M) むよび、腹水中に遊離した Amastigote (A-M) 2) 感染マウス血中 Trypomastigote を Balb-C
マウスの fibroblast cell culture 中に移し，増殖してくる Trypomastigote (T-CB) , Amastigote 
( A-CB) を 70日後に採取実験に用いた。 3 )試験管内にて 2 年以上にわたり継代培養を続けている
原虫 (98~99% Epimastigote) を fibroblast cell culture に移し，増殖してくる Amastigote (A-.ｭ
CE) Trypomastigote (T-CE) が 5 ヶ月後に採取された。
b )マウスに対する感染 4~6 週の dd-oマウスに 2 X10¥ 105 , 5 XI05 T-M , 5 X105 T-CB , 
5 XI06 T-CE , 107 Epimastigote を感染させて経過観察を行った。
c )蛍光抗体法による観察 先に Tulahuen strain においては，感染マウス血中より試験管内に移
つ臼ワ臼
された原虫は数代にわたり Amastigote f orm で増殖を続ける事が判明， しかもこの Amastigote は
感染動物内の原虫と同様血清の溶解作用に抵抗する。そこでこの Amastigote が純粋に採集されるとい
う便宜性により，これを家兎に免疫し抗:.Amastigote (但し試験管内で培養のもの)を得た。この抗




一方TーCE感染マウスは感染後 1 週間目に軽いParasitemia を示したが 2 週日には消失，以後何らの
症状なしに経過， Epimastigote は Parasitemia すら引き起こせなかった。表面抗原に関してはここで
用いられた全ての Amastigote は， Epimastigote による吸収を受けた蛍光抗体により一様に ring-fo・
rmに染色され，その抗体価も培養条件による差は認めない。一方Trypomastigote に関しては T-M ，
T-CBは蛍光抗体により染色されな Po この事はこれらの Trypomastigote は抗原性の異る表面物質
に被われている事を示している。しかし T-CE は Epimastigote による吸収および非吸収蛍光抗体に・
より凝集され部分的に染色を受ける。
〔総括〕
1) T. cruzi は長期試験管内培養により病原性を失い，しかも cell culture に移し増殖した感染細
胞内 form にも病原力の回復は認められない。
2 )ここで用いられた全ての培養条件下の Amastigote (試験管内， cell culture内及び感染マウス
中)は同ーもしくは共通抗原性物質で原形質膜表面が被われていて病原力による差は認められなかっ
た。
3 )強毒性 Trypomastigote (感染マウス内及び感染マウスより cell culture に移され70日後に増
殖してきたもの)は Amastigote ， Epimastigote と異る抗原性物質に被われている。即ちこの原虫は
Amastigote 手 Trypomastigote の form変死に伴い表面抗原を変化させると思われる。




細胞外感染ドリパノソーマ原虫については，その細胞表面を被う Surface coat が感染成立及びそ
の存続に重要な役割を果している事がわかっていたが，細胞内感染トリパノソーマ原虫においても同
様な機作がある事が本実験により証明された。
特に感染動物内における細胞内増殖型と血流型がその形態変化に伴い表面抗原を変化させる事，病
原力を失うとこの抗原変化が十分行われない事等の新知見を得た。これらの成績は今後のシヤーガス
? ?つ臼
病の病因論を考察する上に，又，防禦免疫機構の研究を進展させる上に寄与するところ多大で、あると
考える。
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